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Jantung dan pembuluh darah besar bukanlah tempat yang paling sering
terkena infeksi oportunistik dan proses neoplastik pada pasien dengan
acquired immune deficiency syndrome (AIDS). Penyakit terkait HIV
sekarang diakui sebagai penyebab penting kardiomiopati dilatasi, dengan
prevalensi 8-30%. Pasien dengan infeksi HIV dan kardiomiopati dilatasi
memiliki prognosis yang jauh lebih buruk daripada mereka yang memiliki
kardiomiopati dilatasi idiopatik. Keterlibatan jantung pada HIV
merupakan tantangan bagi ahli jantung dalam menentukan
patofisiologis, diagnostik dan terapeutik. Tinjauan pustaka ini
menjelaskan patofisiologi, diagnosis, tatalaksana dan prognosis
kardiomiopati dilatasi pada HIV.
ABSTRACT The heart and great vessels are not the sites most frequently affected by
opportunistic infections and neoplastic processes in patients with
acquired immune deficiency syndrome (AIDS). HIV-related disease is
now recognized as an important cause of dilated cardiomyopathy, with a
prevalence of 8–30%. Patients with HIV-infection and dilated
cardiomyopathy have a much worse prognosis than those with idiopathic
dilated cardiomyopathy. Cardiac involvement in HIV represents a
pathophysiologic, diagnostic and therapeutic challenge for cardiologists.
This review describes pathophysiology, diagnosis, treatment and
prognosis of HIV- dilated cardiomyopathy.
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PENDAHULUAN
Infeksi Human Immunodefficiency
Virus (HIV) adalah salah satu penyebab
terjadinya penyakit jantung yang
didapat dan sering kali dengan gejala
gagal jantung akibat kardiomiopati
dilatasi. Komplikasi infeksi HIV
terhadap jantung mempunyai
kecenderungan terjadi lambat sesuai
perkembangan penyakit HIV atau
dihubungkan dengan terapi dan infeksi
penyerta lainnya (Fisher SD et al., 2012).
Kardiomiopati dilatasi merupakan
kelainan pada jantung yang sering
terjadi pada penderita HIV, dengan
kelainan adanya penurunan fungsi
sistolik jantung disertai pelebaran
ruang-ruang jantung (Baralkiewicz G et
al., 2000). Keadaan tersebut disebabkan
oleh banyak faktor dan penyebab
pastinya belum dapat ditentukan.
Gejala yang sering didapatkan adalah
gagal jantung dengan klinis tergantung
dari perkembangan penyakitnya.
Penegakan diagnosis didasarkan dari
riwayat penyakit, pemeriksaan fisis,
serta pemeriksaan penunjang yang
mengarah pada gagal jantung. Terapi
terhadap kardiomiopati dilatasi sama
dengan terapi kardiomiopati non
iskemik dengan tatalaksana mengatasi
gagal jantung (fisher SD et al., 2012;
Baralkiewicz G et al., 2000; Hare JM et
al., 2012).
DEFINISI DAN ETIOLOGI
Kardiomiopati dilatasi adalah
pelebaran salah satu atau kedua
ventrikel disertai dengan disfungsi
sistolik.3 Penyebab kerusakan jantung
pada penderita HIV masih belum
diketahui secara jelas. Beberapa faktor
diduga memiliki peranan dalam
terjadinya kerusakan jantung. Berbagai
hipotesis telah dikemukakan berkaitan
dengan patogenesis penyakit
miokardial pada penderita infeksi HIV
yaitu invasi HIV pada sel-sel
miokardial, infeksi oportunistik, infeksi
virus, respons autoimun terhadap
virus, toksisitas obat-obatan terhadap
jantung, defisiensi gizi, disfungsi
endotel, disfungsi otonomik dan
immunosupresi yang berkepanjangan
(Fisher SD et al., 2012 & Currie PF et al.,
2003).
PREVALENS DAN INSIDENS
Cohen dkk, pada tahun 1986
menggambarkan kasus jantung
pertama yang berkembang cepat dan
mematikan akibat HIV, yaitu
kardiomiopati dilatasi (Himelman RB et
al., 1989). Prevalensi kardiomiopati
dilatasi (Gambar 1) berkisar 10 - 30%
memakai studi ekokardiografi maupun
biopsi, dengan gambaran jantung
berbentuk globuler dengan apeks
jantung bundar akibat dilatasi
ventrikel. Ruang ventrikel kiri tampak
melebar dengan hipertrofi miokard.
Terdapat penebalan fibrosa
endokardial secara menyeluruh
(Himelman RB et al., 1989; Levy WS et
al., 1989; Barbaro G 2001). Berdasarkan
studi observasional terhadap 296
pasien HIV sebelum dilakukan
pemberian terapi anti-retroviral
didapatkan 44 (15%) pasien dengan
kardiomiopati dilatasi, 13 (4%) pasien
disfungsi ventrikel kanan dan 12 (4%)
pasien disfungsi ventrikel kiri (Currie
PF et al., 2003 & 1994).
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Kardiomiopati ini dihubungkan
dengan jumlah CD4 kurang dari 100
sel/mL (Lipshutlz SE et al., 2000). Studi
kohort GISCA (Gruppo Italiano per lo
Studio Cardiologico dei pazienti affetti da
AIDS) pada 952 pasien HIV tanpa
gejala yang diamati selama 5 tahun,
kemudian dilakukan pemeriksaan
ekokardiografi, didapati 76 pasien
dengan gambaran kardiomiopati
dilatasi dengan insidens pertahunnya
sekitar 15.9 kasus per 1000 pasien
(Barbaro G et al., 1998).
Gambar 1. Kardiomiopati dilatasi pada
pasien HIV
(Dikutip dari: Prevalence of cardiac
abnormalities in human
immunodeficiency virus infection. Am J
Cardiol, 1989)
PATOGENESIS
Mekanisme pasti terjadinya
kardiomiopati dilatasi pada pasien HIV
sampai saat ini belum dapat dipastikan.
Terdapat beberapa kemungkinan
penyebab mekanisme terjadinya
kardiomiopati, diantaranya adalah
infeksi miokard akibat HIV, infeksi
oportunistik, infeksi virus, respon
autoimun terhadap infeksi virus,
kardiotoksisitas atau jejas mitokondria
akibat terapi maupun obat, defisiensi
nutrisi dan ekspresi berlebihan dari
sitokin (Currie et al., 2003; Keamey et
al., 2003; Fisher et al., 2003).
Kardiomiopati dilatasi dapat terjadi
akibat aksi langsung HIV terhadap
miokard ataupun enzim proteolitik
serta mediator sitokin yang dipicu oleh
HIV maupun virus lainnya.13,14
Toxoplasma gondii, coxsackie virus
kelompok B, virus Epstein-Barr, virus
sitomegali, adenovirus dan HIV sendiri
yang terdapat pada miosit ditemukan
dalam spesimen biopsi.
Infeksi HIV meningkatkan
produksi tumor necrosis factor alpha
(TNF-α), yang mengubah homeostasis
kalsium intaseluler dan meningkatkan
produksi nitrit oksida, membentuk
growth factor-β dan peningkatan
endotelin-1 (Fisher et al., 2003). Kadar
nitrit oksida yang tinggi akan
menginduksi efek inotropik negatif dan
sitotoksik terhadap miosit (Barbaro G
2003). Kadar TNF-α dan nitrit oksida
sintase lebih tinggi terdapat pada
miosit pasien HIV dibandingkan
dengan koinfeksi virus lainnya serta
kadarnya berbanding terbalik dengan
jumlah CD4 (Currie et al., 2003; Fisher et
al., 2003; Barbaro G 2003). Infeksi sel
dendritik dan sel miokardial atau
neuronal oleh HIV-1 atau virus-virus
lainnya mungkin berperan dalam
pelepasan sitokin-sitokin spesifik (TNF-
α; Interleukin-1, IL-1; IL-6; IL-10) yang
akan mengaktifkan nitrit oksida sintase
(iNOS). Interaksi antara limfosist T
sitotoksik dan kompleks reseptor
Fas/ligan Fas pada lokasi permukaan
sel target mungkin akan menyebabkan
kerusakan mitokondria dengan
pelepasan faktor proapoptosis
mitokondria [sitokrom C, apoptosis
inducing factor (AIF)]. Kerusakan
mitokondria yang sama mungkin dapat
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disebabkan oleh reactive oxygen species
(ROS) yang dilepaskan dari limfo-
monosit teraktivasi. Interaksi antara
otoantigen dan molekul kompleks
histokompatibilitas mayor (MHC) pada
permukaan sel dendritik atau
makrofag, sel miokard (MHC-I) dan
limfosit B (MHC-II) menentukan
produksi antibodi (Æ-antimiosin) yang
berperan dalam kerusakan seluler
secara langsung. Kerusakan neuronal
secara spesisfik pada kerusakan sistem
autonomik, akan meningkatkan
kerusakan fungsional sel miokard
karena peningkatan aktivitas
adrenergik dan penurunan reseptor
adrenergic (Barbaro  G 2003).
Defisiensi nutrisi sering kali
terjadi pada pasien HIV terutama pada
tahap akhir penyakit HIV. Absorbsi
yang buruk dan diare kronik akan
menyebabkan ketidakseimbangan
elektrolit dan defisiensi nutrisi
elemental (Fisher et al., 2012; Barbaro G
2003). Defisiensi Selenium akan
meningkatkan virulensi virus Cosackie
terhadap jaringan kardiak. Pemberian
nutrisi Selenium mengatasi
kardiomiopati dan mempertahankan
fungsi ventrikel kiri pada pasien yang
kurang nutrisi. Kadar vitamin B12,
karnitin dan hormon pertumbuhan
serta tiroid dapat berubah pada pasien
dengan HIV, kesemuanya
berhubungan dengan disfungsi
ventrikel kiri (Barbaro G 2003; Al-Attar
et al., 2003).
GEJALA KLINIS
Manifestasi klinis pasien
kardiomiopati dilatasi penderita HIV
adalah gagal jantung. Beberapa pasien
memperlihatkan gejala tersebut pada
awal penyakit dengan perkembangan
yang cepat dan sisanya timbul seiring
dengan perkembangan keparahan
penyakit yang dideritanya (Hare JM
2012). Pasien dengan kelainan ini dapat
menunjukkan gejala asimptomatik
atau dengan gejala gagal jantung
fungsional kelas (New York Heart
Association, NYHA) III atau IV
(Breuckmann F et al., 2005). Pasien
dengan gagal jantung memperlihatkan
gejala beragam, yang paling sering
muncul adalah cepat lelah, sesak nafas
saat aktifitas, sesak nafas, nafas cepat,
batuk, aktivitas yang berkurang,
ortopnea, paroxysmal nocturnal dispnea,
nokturia, penurunan berat badan,
edema, nyeri perut, kehilangan nafsu
makan, riwayat Cheyne-Stokes saat tidur
serta somnolens (Barry G 2012).
Panduan klinis European Society
of Cardiology (ESC) memberikan definisi
gagal jantung dengan adanya gejala
dan tanda gagal jantung serta bukti
objektif keterlibatan abnormalitas
struktur maupun fungsi jantung. Gejala
dapat berupa sesak saat istirahat
maupun beraktivitas dan cepat lelah.
Tanda gagal jantung meliputi retensi
cairan seperti kongesti paru atau kaki
bengkak. Bukti keterlibatan struktur
maupun fungsi jantung adalah
kardiomegali, suara jantung ke tiga,
bising jantung, gangguan fungsi
jantung pada ekokardiogram, tingginya
konsentrasi natriuretik peptide
(Dickstein et al., 2008; McMurray et al.,
2012).
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Autoantigen
MHC II
MHC-1
Autoantibodi
(antibodi anti miosin)
Gambar 2. Kemungkinan mekanisme patogenis yang melibatkan perkembangan
kardiomiopati terkait HIV dan hubungannya (Pathogenesis of HIV-associated heart
disease AIDS 2003)
DIAGNOSIS
Penegakan diagnosis kardio-
miopati dilatasi didasarkan atas gejala
dan penemuan klinis gagal jantung
serta pemeriksaan penunjang ke arah
kardiomiopati dilatasi. Tujuan utama
dari evaluasi awal pada pasien dengan
presentasi kardiomiopati dilatasi
adalah untuk menentukan etiologi dan
mengidentifikasi penyebab potensial
yang reversibel. Kepentingan untuk
mengetahui riwayat dahulu dan
melakukan pemeriksaan fisik yang
difokuskan terhadap identifikasi
kelainan kardiak dan nonkardiak serta
perilaku yang mungkin dapat
meningkatkan progresivitas gagal
jantung. Temuan pemeriksaan fisis
tergantung dari tingkatan proses
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perkembangan penyakit. Pada tahap
awal mungkin hanya akan dijumpai
sedikit gejala fisis. Tekanan darah
sistemik mungkin normal atau rendah
dengan tekanan nadi yang menyempit.
Pasien dengan hipertensi akan
memperlihatkan tekanan darah yang
tinggi. Tanda gagal jantung kanan dan
regurgitasi trikuspid sering ditemui.
Pembesaran hati mungkin akan
dijumpai dengan peningkatan tekanan
vena jugular, edema perifer dan asites
yang menandakan gagal jantung kanan
tahap lanjut. Derajat peningkatan
tekanan vena jugular dapat
memberikan estimasi tekanan vena
sentral (Kansal P et al., 2010).
Impuls apikal difus yang
terdapat di lateral menandakan dilatasi
ventrikel kiri. Mungkin didapatkan
paradoxical splitting dari suara jantung
dua (jika terdapat blok cabang berkas
kiri) atau peningkatan komponen paru
pada suara jantung dua jika terdapat
hipertensi pulmoner. Bising jantung
berupa regurgitasi katup mitral atau
trikuspid sering didapatkan akibat
dilatasi cincin katup dan remodeling
structural (Kansal P et al., 2010).
Pemeriksaan laboratorium mencakup
pemeriksaan darah lengkap, elektrolit
(kalsium dan magnesium), konsentrasi
nitrogen urea darah, serum kreatinin,
kadar gula darah, profil lipid, fungsi
hati dan konsentrasi hormon tiroid (Mc
Murray et al., 2012). Elektrokardiografi
(EKG) menunjukkan gambaran
nonspesifik defek konduksi maupun
perubahan repolarisasi. EKG 12 lead
sebaiknya dikerjakan untuk semua
pasien dengan kecenderungan
kardiomiopati dilatasi. Sinus takikardia
sering kali dijumpai dan sama juga
dengan abnormalitas non spesifik
gelombang ST-T dan blok cabang
berkas kiri. Aritmia atrial maupun
ventrikel mungkin dapat dijumpai
(Kansal P et al., 2010). Perubahan tipikal
pada kompleks QRS termasuk poor R
progression, kelambatan konduksi
intraventrikuler dan blok cabang
berkas kiri. Lebarnya kompleks QRS
menggambarkan prognosis yang buruk
dan digunakan sebagai indikator klinis
untuk dilakukannya terapi
resinkronisasi kardiak. Pasien dengan
fibrosis ventrikel kiri yang subtansial
mungkin akan memperlihatkan
gelombang Q anterior walau tidak
didapatkan skar diskret atau obstruksi
arteri koroner epikardial (Hare JM
2012).
Foto toraks memiliki sensitivitas
dan spesisfitas yang rendah untuk
kongesti pada gagal jantung pasien
HIV (Gambar 3) (Lipshultz et al., 2003;
Restrepo CS et al., 2006). Pemeriksaan
penunjang ini mungkin bermanfaat
untuk mengidentifikasi penyebab
alternatif dari gejala sesak dari
pulmoner. Mungkin saja berguna
dalam memperlihatkan gambaran
kongesti atau edema paru pada pasien
dengan gagal jantung. Perlu ditekankan
bahwa disfungsi sistolik ventrikel kiri
yang signifikan mungkin saja muncul
tanpa gambaran kardiomegali pada
foto toraks (Mc Murray et al., 2012).
Ekokardiografi dua dimensi
menggunakan Doppler perlu dilakukan
untuk menilai fraksi ejeksi ventrikel
kiri, ukuran ventrikel kiri, ketebalan
dinding jantung dan fungsi katup.
Karakteristik kardiomiopati dilatasi
adalah penurunan fungsi ventrikel kiri
dan peningkatan volum atau dimensi
diastolik akhir. Fraksi ejeksi merupakan
indeks yang secara luas digunakan
untuk fungsi sistolik ventrikel kiri dan
indikator prognostik yang kuat (Kansal
P et al., 2010).
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Gambar 3. Kardiomiopati dilatasi pada laki-laki HIV 43 tahun
(a)   Foto thoraks Juli 1998 menunjukkan gambaran kardiak normal
(b)  Foto thoraks Desember 2003 memperlihatkan kardiomegali dan pelebaran ruang
jantung kanan
(Dikutip dari: Cardiovascular complications of human immunodeficiency virus
infection. Radiographics, 2006)
Ekokardiografi kardiomiopati
dilatasi memperlihatkan hipokinesia
ventrikel kiri yang menyeluruh dengan
fraksi ejeksi ≤45% dan dilatasi ventrikel
kiri (volum diastolik akhir  ventrikel
kiri  80ml/m2) (Himelman RB et al.,
1989; Barbaro G et al., 1998).
Ekokardiografi berguna mengukur
fungsi sistolik ventrikel kiri untuk
mendiagnosis disfungsi ventrikel kiri,
berupa ketebalan dinding yang kecil
sampai normal atau hipertrofi ventrikel
kiri serta dilatasi ventrikel kiri (Gambar
4) (Keamey DL et al., 2003; Restrepo CS
et al., 2006). Ekokardiografi sebaiknya
dilakukan pada pasien–pasien dengan
peningkatan risiko kardiovaskuler,
manifestasi klinis penyakit
kardiovaskuler, atau dengan gejala
pulmoner yang tidak jelas atau
persisten serta koinfeksi virus dengan
acuan dasar pemeriksaan sebelumnya
dan 1 – 2 tahun sesudahnya (Bagan 1)
(Fisher SD et al., 2012; Al-Attar I et al.,
2003).
Ventrikulografi radionuklida
dilakukan untuk menilai fraksi ejeksi
ventrikel kiri dan volum pada pasien
dengan gambaran jendela akustik yang
buruk. Pemeriksaan ini dapat
meningkatkan keakuratan secara
kuantifikasi. Tetapi pemeriksaan ini
memiliki kelemahan dalam
menentukan etilogi karena gagal
memberikan informasi mengenai
penyakit katup atau hipertrofi (Hare JM
2012; Kansal P et al., 2010).
Kateterisasi jantung dengan
arteriografi koroner sebaiknya
dipertimbangkan pada semua pasien
gagal jantung yang mengeluhkan nyeri
dada (angina) atau iskemik yang
signifikan jika terdapat indikasi
revaskularisasi. Pencitraan non invasif
untuk mendeteksi iskemik miokardial
dan viabilitas dikerjakan pada  pasien
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dengan penyakit arteri koroner tanpa
gejala angina. Kateterisasi jantung
kanan dikerjakan sebagai panduan
yang berguna untuk optimalisasi terapi
pada pasien dengan gejala yang tidak
membaik walau sudah diberikan terapi
standar yang optimal (Hare JM 2012;
Kansal P et al., 2010).
Gambar 4. Kardimiopati dilatasi pada wanita 45 tahun dengan HIV.
(a)  Ekokardiografi apical four chambermemperlihatkan gambaran pelebaran ke empat
ruang  jantung , terlihat juga kontras eko spontan (“asap”) pada ruangan kiri
jantung, terjadi karena fraksi ejeksi yang rendah.
(b)  Gambaran apical four chamber dengan color Doppler memperlihatkan jet eksentrik
dari   regurgitasi berat katup trikuspid.
(Dikutip dari: Cardiovascular complications of human immunodeficiency virus
infection. Radiographics, 2006)
Ventrikulogafi kiri menunjukkan
derajat beragam mengenai dilatasi
ventrikel dan hipokinesis ruang
jantung secara difus. Mungkin terdapat
derajat penilaian di beberapa daerah
yang mengalami penurunan fungsi
akibat penyakit jantung iskemik. Defek
pada saat pengisian mungkin akan
muncul karena thrombus ventrikel kiri
dan regurgitasi mitral ringan sering
didapatkan. Biopsi endomiokardial
untuk mengevaluasi miokardium
secara histologis yang dilakukan
terhadap pasien penyakit jantung
struktural dan dengan gejala gagal
jantung masih bersifat kontroversial.
Saat ini, panduan para ahli menyatakan
terdapat indikasi untuk melakukan
tindakan tersebut untuk memperkuat
diagnosis (Anderson L et al., 2008).
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Bagan 1. Disfungsi kardiak pada pasien HIV
(Dikutip dari: Braundwald's Heart Disease A Textbook of Cardiovascular Medicine.
2012)
Pasien HIV Strategi preventif:- kontrol tekanan darah
- diet dan edukasi latihan
- nilai dasar pemeriksaan lipid
riwayat kardiovaskuler dan
pemeriksaan
Ekokardiogram: fungsi sistolik ventrikel
kiri, massa ventrikel kiri, efusi perikard,
vegetasi
Konsultasi Kardiologi
Penyakit
kardivaskuler
asimptomatik
penyakit
kardiovaskuler
simptomatik
Abnormal Lainnya: Massa,vegetasi
Terapi spesifik: pertimbangkan
manajemen kardiologis
(biopsy, kultur darah)
Efusi perikard
Lakukan PPD
dan panel anergi
Disfungsi sistolik
ventrikel
Cek penanda kardiak Trop T, TSH,
Fe, hematokrit dan terapi sesuai
abnormalitasnya
Evaluasi infeksi oportunistik, status
nutrisi dan penggunaan obat
kardiotoksisitas dan terapi sesuai
abnormalitas
Pertimbangkan terapi HAART
Tidak ada tamponade
jantung
Serial ekokardiografi
dan follow-up
Tamponade,
pertimbangkan
manajemen kardiologis
Perikardiosintesis atau
biopsy, serial
ekokardiografi dan
follow-up
Manajemen kardiologis dan
follow-up, ekokardiografi
pertahun
Jika klinis stabil, ulang
ekokardiografi setelah 2
minggu
jika simptomatik
berikan terapi
antikongestif,
manajemen
kardiologi
Normal
Ulangi ekokardiografi setiap 1-
2 tahun jika asimptomatik
jika simptomatik
pertimbangkan disfungsi
diastolikatau proses lainnya
Lanjutkan terapi antiretroviral
Disfungsi sistolik ventrikel kiri
perburukan atau persisten:
pertimbangkan biopsi endomiokard
dan atau angiografi koroner,
pertimbangkan strategi terapi anti
retrovirus, imunomudulator, anti
infeksi serta antikongesti atau anti
remodeling
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TERAPI
Terapi kardiomiopati dilatasi
pada pasien HIV, pada dasarnya sama
dengan terapi kardiomiopati
noniskemik (Fisher SD 2012). Terapi
berupa pemberian diuretik, digoksin,
penghambat beta, antagonis aldosteron
dan penyekat ACE (Angiotensin
Converting Enzyme) (Mc Murray JJ et al.,
2012). Belum ada studi yang
menyatakan keefektifan obat-obatan
jantung dibandingkan pemberian
intravena immunoglobulin (Lipshultz
SE et al., 1995). Infeksi lainnya maupun
oportunistik seharusnya dicari dan
diobati secara agresif untuk
meningkatkan dan memperbaiki
kondisi kardiomiopati. Biopsi ventrikel
kanan mungkin dapat berguna untuk
mengidentifikasi infeksi penyebab
gagal jantung dan menentukan saran
terapi (Al-Attar et al., 2003; Lipshultz SE
et al., 2003). Walaupun secara luas,
biopsi ventrikel kanan jarang dilakukan
dan mungkin saja tidak berguna (Fisher
SD 2012).
Setelah terapi medis dilakukan,
ekokardiografi serial seharusnya
dikerjakan dalam jangka waktu
interval 4 bulan (Lipshultz SE 2003).
Rekomendasi pemantauan untuk
melakukan tes dan waktu follow up
didasarkan pada studi yang
berhubungan dengan derajat
kelemahan fraksi pemendekan yang
digunakan sebagai prognosis buruk.
Jika tetap terjadi perburukan fungsi
sistolik maupun klinis, seharusnya
biopsi dapat dipertimbangkan.
Kateterisasi jantung dan biopsi
endomiokardial dapat bermanfaat pada
pasien dengan gagal jantung kongestif
yang tidak respon dengan terapi medis
selama 2 minggu (Fisher SD 2012).
Biopsi memperlihatkan gambaran
infiltrasi limfosit dengan kecurigaan
adanya miokarditis (Gambar 5)
ataupun infeksi oportunistik yang
terlihat dengan pewarnaan khusus
(Barbaro G et al., 1998). Dugaan
miokarditis maupun infeksi
oportunistik tersebut dapat menjadi
dasar untuk memberikan terapi agresif
sesuai patogen yang mendasarinya
(Fisher SD 2012; Breuckmann F et al.,
2005)).
Pemeberian imunoglobulin
intravena menunjukkan keberhasilan
dalam mengobati kardiomiopati
kongesti akut dan miokarditis
nonspesifik pada pasien yang tidak
terinfeksi HIV. Pemberian infus
immunoglobulin tiap bulan pada anak-
anak HIV dapat meminimalkan
disfungsi ventrikel kiri, meningkatkan
ketebalan dinding ventrikel kiri dan
mengurangi tahanan dinding ventrikel
kiri. Hal ini menandakan bahwa baik
gangguan pertumbuhan miokardium
maupun disfungsi ventrikel kiri
keduanya dapat diperantai oleh
imunologis (Lipshutlz SE et al., 1995).
Status nutrisi pasien harus
dievaluasi dan pemberian suplemen
dapat dipertimbangkan pada pasien
dengan defisiensi.. Suplementasi yang
diberikan bisa berupa selenium,
karnitin, multivitamin atau ketiga-nya
mungkin dapat membantu, terutama
untuk pasien anoreksia atau sindroma
diare maupun wasting (Fisher SD 2012).
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Gambar 5. Spesimen biopsi
endomiokardial menperlihatkan
miokarditis aktif dengan infiltrasi
limfositik inflamasi sepanjang miosit
serta nekrosis mioseluler.
(Dikutip dari: Incidence of dilated
cardiomyopathy and detection of HIV
in myocardial cells of HIV-positive
patients. N Engl J Med, 1998)
PROGNOSIS
Mortalitas kardiomiopati pada
pasien HIV meningkat. Keadaan ini
berhubungan secara independen
dengan jumlah CD4, usia dan jenis
kelamin. Angka harapan hidup rerata
kematian akibat HIV adalah 101 hari
pada pasien disfungsi ventrikel kiri dan
472 hari pada pasien dengan jantung
normal (Currie PF et al., 1994; Al-Attar
et al., 2003). Mortalitas pada anak
dengan HIV dan kardiomiopati lebih
tinggi terutama pada pasien dengan
penurunan fraksi pemendekan
ventrikel kiri atau peningkatan dimensi
ventrikel kiri, ketebalan, masa, tekanan
dinding, nadi atau tekanan darah.9
Penurunan fraksi pemendekan dan
peningkatan tebal dinding juga dapat
memprediksi harapan hidup setelah
disesuaikan dengan usia, tinggi badan,
jumlah CD4, jumlah kopi RNA HIV
dan ensefalopati (Lipshultz SE et al.,
2000). Onset cepat gagal jantung
kongestif memiliki prognosis buruk
terhadap pasien dewasa dan anak
dengan HIV, setengahnya meninggal
akibat gagal jantungnya dalam waktu
12 bulan dari pertama kali gejala timbul
(Al-Attar et al., 2003; Ho JE et al., 2009).
SIMPULAN
Penyakit jantung tersering yang
mengenai pasien HIV adalah
kardiomiopati dilatasi. Etiologi dan
pathogenesis terjadinya kardiomiopati
sampai saat ini belum dapat dipastikan.
Gejala dan tanda klinis kardiomiopati
dilatasi adalah gejala dan tanda klinis
gagal jantung. Penegakan diagnosis
kardiomiopati dilatasi didasarkan pada
anamnesis, pemeriksaan fisik,
pemeriksaan penunjang (foto thoraks,
elektrokardiogram, laboratorium,
ekokardiogram, kateterisasi serta
biopsi). Tatalaksana kardiomiopati
dilatasi pada pasien HIV sama dengan
tatalaksana pasien gagal jantung
dengan kardiomiopati dilatasi non
iskemik. Prognosis kardiomiopati
dilatasi pasien HIV adalah buruk.
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